




































1. painos 2019 
 
Helsinki 20.9.2019  
Tutkielma  
mikko.o.paajanen@helsinki.fi  
Ohjaaja: Dosentti Nina Forss, LL Riikka Rajamäki  
HELSINGIN YLIOPISTO  




HELSINGIN YLIOPISTO  HELSINGFORS UNIVERSITET 
Tiedekunta/Osasto  Fakultet/Sektion – Faculty 
 Lääketieteellinen tiedekunta 
Laitos  Institution – Department 
 Clinicum 
TekijäFörfattare – Author 
 Mikko Paajanen 
Työn nimi – Arbetets titel – Title 
Aivoinfarktin vaikutus tunto- ja liikeaivokuoren spontaanitoimintaan 
Oppiaine  Läroämne – Subject 
Lääketiede – Kliininen neurofysiologia 
Työn laji Arbetets art – Level 
 Tutkielma 
Aika Datum – Month and year 
 20.9.2019 
Sivumäärä-Sidoantal - Number of 
pages 
 32+3 
Tiivistelmä – Referat – Abstract  
Aivoverenkiertohäiriöt aiheuttavat merkittävää kuolleisuutta ja vammautuneisuutta 
maailmanlaajuisesti. Aivoissa esiintyy levossakin sähköistä toimintaa ja eri aivoalueilla on 
havaittavissa eri taajuista rytmistä toimintaa. Patologiset tilat, kuten aivoinfarkti, saavat aikaan 
muutoksia rytmiseen toimintaan. Tyypillisesti matalataajuinen toiminta voimistuu ja 
korkeampitaajuinen heikkenee.  
 
Tämän tutkimuksen tavoitteena on selvittää magnetoenkefalografialla (MEG) tunto- ja 
liikeaivokuoren rytmien muutoksia alfa- (7-12Hz) ja beetataajuusalueilla (13-19Hz ja 20-
30Hz) keskimmäisen aivovaltimon alueen infarktin jälkeen akuuttivaiheessa sekä toipumisen 
aikana kuukauden ja vuoden kuluttua infarktista. Tavoitteena on vertailla aivojen syviin 
rakenteisiin rajoittuvan ja aivokuorelle ulottuvan vaurion aiheuttamien spontaanin 
aivotoiminnan muutosten eroja ja niiden yhteyttä potilaiden kliiniseen tilaan ja toipumiseen. 
31 aivoinfarktipotilaan (keski-ikä 66±2) ja 22 terveen verrokin (keski-ikä 59±2) aivojen 
spontaanitoimintaa mitattiin MEG:llä. Potilaista 18:sta infarktialue ulottui aivokuorelle. 
Vaurion laajuus määritettiin magneettikuvauksella ja neurologi sekä toimintaterapeutti 
arvioivat potilaiden kliinistä tilaa ja toipumista. 
 
Alfa-alueella havaittiin muutoksia sekä aivojen syvien osien että aivokuoren vaurioissa, mutta 
muutokset olivat laadultaan erilaisia. Aivoinfarktipotilaiden alfajaksoisen toiminnan 
voimakkuudessa ei havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa verrokkiryhmään. Syviin osiin 
rajoittuvissa vaurioissa aivopuoliskon toiminnassa oli kuitenkin merkittävää epäsymmetriaa 
vaurioituneen aivopuoliskon toiminnan voimistumisesta johtuen. Vastaavaa muutosta ei 
havaittu aivokuoren vaurioiden yhteydessä. Aivokuoren vaurioihin liittyi vaurioituneen 
aivopuoliskon alfa-alueen rytmin hidastuminen, joka palautui toipumisen edetessä. Matalla 
beeta-alueella (13-19Hz) havaittiin aivokuoren vaurioissa vastaavasti rytmin palautuvaa 
hidastumista. Osa havaituista muutoksista todennäköisesti liittyy suoraan aivojen 
vaurioitumiseen ja osa aivojen toipumiseen, mutta muutosten syiden ja kliinisen merkityksen 
arviointi vaatii lisäselvitystä. 
 (Sanoja 217) 
Avainsanat – Nyckelord – Keywords 
Stroke/physiopathology; Magnetoencephalography; Brain Waves/physiology; Humans 
Säilytyspaikka – Förvaringställe – Where deposited 
 





1  Johdanto .................................................................................................................... 1 
2  Kirjallisuuskatsaus .................................................................................................... 2 
2.1 Tunto- ja liikeaivokuoren alueet ......................................................................................... 2 
2.2 Normaali rytminen aivotoiminta ......................................................................................... 3 
2.3 Aivoinfarktin aiheuttamat muutokset .................................................................................. 6 
2.4 Magnetoenkefalografia........................................................................................................ 8 
3  Aineisto ja menetelmät ............................................................................................ 10 
3.1 Tutkimuskohteet ................................................................................................................ 10 
3.2 Kliiniset ja radiologiset tutkimukset ................................................................................. 11 
3.3 Magnetoenkefalografiset mittaukset ................................................................................. 11 
3.4 Datan käsittely ................................................................................................................... 11 
4  Tulokset ................................................................................................................... 13 
4.1 Taajuuden muutokset ........................................................................................................ 17 
4.2 Amplitudin muutokset ....................................................................................................... 21 
4.3 Spontaanin aivotoiminnan yhteys potilaiden kliiniseen tilaan .......................................... 23 
4.4 Leesion koko ..................................................................................................................... 24 
5  Pohdinta ................................................................................................................... 24 
5.1 Alfa-alueen muutokset ...................................................................................................... 25 
5.2 Beeta-alueen muutokset .................................................................................................... 26 
5.3 Virhelähteet ....................................................................................................................... 27 
5.4 Yhteenveto ........................................................................................................................ 27 
Lähdeluettelo .................................................................................................................. 29 





1  Johdanto 
 
Aivohalvaukseen sairastuu vuosittain noin 14 000 suomalaista (1). 
Aivohalvaustapauksista noin 75 % aiheutuu aivoinfarktista eli aivoverenkiertohäiriön 
aiheuttamasta hapenpuutteesta ja joka neljäs sairastuneista on työikäinen (1). 
Aivoverenkierron häiriöiden on arvioitu olevan maailmanlaajuisesti neljänneksi yleisin 
kuolinsyy (2).  
 
Aivoverenkiertohäiriöihin sairastuneiden kuolleisuus on ollut Suomessa laskussa viime 
vuosina, mutta potilaiden tarvitsemat hoitojaksot erikoissairaanhoidossa, 
kuntoutusyksiköissä ja laitoshoidossa sekä vammautumisen aiheuttama työkyvyttömyys 
aiheuttavat edelleen merkittäviä kustannuksia (3). Aivoinfarktipotilailla esiintyy 
tyypillisesti arkea merkittävästi vaikeuttavia oireita, kuten raajahalvauksia, 
tunnottomuutta, näkökenttäpuutoksia ja kognitiivisia ongelmia, ja he tarvitsevat nopeasti 
aloitettua moniammatillista kuntoutusta ja hoitoa (4,5).  Toipuminen on nopeinta 
ensimmäisten viikkojen aikana ja merkittävin kuntoutuminen tapahtuu ensimmäisten 1-6 
kuukauden aikana (6,7).  
 
Kuntoutuminen perustuu aivojen kykyyn muovautua ympäristön vaikutuksesta. Tunto- ja 
liikeaivokuoren toiminnallisten edustusalueiden laajuuden on havaittu muuttuvan 
aivoinfarktin ja siitä kuntoutumisen myötä (8-10). Myös aivokuoren ärtyvyyden 
muutoksilla on havaittu yhteys potilaiden toipumiseen (11). 
 
Hermosoluverkkojen sähköinen toiminta on aaltomaista. Laajojen hermosolujoukkojen 
synkronoitua sähköistä toimintaa voidaan rekisteröidä pään pinnalta tai suoraan aivoista. 
Rytmistä toimintaa voi esiintyä spontaanisti levossa tai se voi olla yhteydessä tiettyyn 
ärsykkeeseen tai toimintaan. Eri aivokuorialueilla havaitaan omat tyypilliset rytminsä ja 
muutokset niiden käyttäytymisessä liittyvät patologisiin tiloihin.(12) 
 
Aivojen sähköisen toiminnan on havaittu muuttuvan aivoinfarktin jälkeen aikaisemmissa 
elektro- ja magnetoenkefalografialla (EEG ja MEG) tehdyissä tutkimuksissa (13-20). 
Havaitut muutokset näissä tutkimuksissa ovat olleet vaihtelevia, mutta tyypillistä on 




20). Näissä tutkimuksissa potilasryhmät ovat olleet heterogeenisiä eikä eri vauriotyyppien 
vaikutuksia spontaanitoimintaan ole juuri tutkittu. On kuitenkin näyttöä siitä, että 
esimerkiksi vaurion sijainti vaikuttaa aivojen toipumismekanismeihin (21,22).  
 
Tämän tutkimuksen tavoitteena on selvittää MEG:llä tunto- ja liikeaivokuoren rytmeissä 
tapahtuvia muutoksia eri taajuusalueilla aivoinfarktin jälkeen akuuttivaiheessa ja 
toipumisen aikana. Tässä tutkimuksessa keskitytään aivojen syviin rakenteisiin 
rajoittuvan ja aivokuorelle ulottuvan vaurion aiheuttamien spontaanin aivotoiminnan 
muutosten eroihin. Tutkimuksessa selvitetään myös vaurion koon ja potilaiden kliinisen 
tilan yhteyttä havaittuihin muutoksiin. Tarkoituksena on tuoda lisää tietoa aivoinfarktin 
jälkeen tapahtuvien tunto- ja liikeaivokuoren toiminnan muutosten patofysiologiasta, 
jonka parempi ymmärtäminen voi tulevaisuudessa auttaa potilaiden hoidon ja 
kuntoutuksen yksilöidymmässä ja tehokkaammassa toteutuksessa. 
 
2  Kirjallisuuskatsaus 
 
2.1 Tunto- ja liikeaivokuoren alueet 
 
Aivokuori on jakautunut toiminnallisesti ja rakenteellisesti eri alueisiin. Kuvassa 1 on 
esitetty primaariset liike- ja tuntoaivokuoren alueet. Primaarinen liikeaivokuori sijaitsee 
aivojen keskiuurteen edessä otsalohkon takaosassa ja sen tehtävänä on tahdonalaisten 
liikkeiden ohjaus. Otsalohkossa sijaitsevat myös premotoriset aivokuorialueet, joilla on 
tärkeä rooli monimutkaisten liikesarjojen suunnittelussa. Tuntoaivokuori sijaitsee 
taaempana keskiuurteen takaseinässä ja sen jälkeisessä aivokuoripoimussa päälakilohkon 
etuosassa. Sekundaarinen tuntoaivokuori sijaitsee aivojen lateraalisen uurteen 
yläpuolella. Tuntoaivokuorelle palautuu kosketusaistimuksiin ja asentoon liittyvää tietoa 
iholta, lihaksista ja jänteistä, joilla on tärkeä rooli liikkeiden säätelyn ja asennon ylläpidon 
kannalta. Sekä liike- että tuntoaivokuorella on kehon eri osille omat edustusalueensa. 






Kuva 1. Primaariset liike- (M1) ja tuntoaivokuoren (S1) alueet 
  
Aivojen verenkierrosta vastaa molemmilla aivopuoliskoilla kolme suurta aivovaltimoa, 
jotka ovat yhteydessä toisiinsa kallonpohjassa sijaitsevassa suonirakenteessa, circulus 
Willisissä. Keskimmäinen aivovaltimo (a. cerebri media) suonittaa primaarisia liike- ja 
tuntoaivokuorialueita sekä aivojen syvempiä rakenteita, kuten tyvitumakkeita.  Sen 
tukoksesta johtuva infarkti aiheuttaa tyypillisesti liike- ja tuntopuutoksia vastakkaisen 
puolen raajoihin. (23) 
 
2.2 Normaali rytminen aivotoiminta 
 
Aivojen hermosolujoukkojen synkronoidut kalvojännitteenmuutokset voidaan 
rekisteröidä pään pinnalle asetettujen elektrodien välisenä jännite-erona 
elektroenkefalografialla (EEG) ja niiden aiheuttamien sähkövirtojen aiheuttamat 
magneettikentän muutokset voidaan havaita magnetoenkefalografialla (MEG). 
Havaittava sähköinen toiminta kuvaa pääasiassa isoaivokuoren pyramidisolujen 
dendriittien synkronoituja postsynaptisia potentiaaleja, sillä aksonien aktiopotentiaalit 
ovat erittäin nopeita eivätkä pienten interneuronien dendriitit ole riittävän 






Aivojen rytmistä toimintaa voidaan luokitella rytmin sijainnin ja taajuuden mukaan. 
Matalan taajuuden (<4 Hz) toimintaa kutsutaan deltarytmiksi. Theetarytmin taajuus on 4-
8 Hz. Alfajaksoista toimintaa on 8-13 Hz ja eri aivokuorialueilla on omat noin 10 Hz:n 
rytminsä. Beetarytmin taajuus on yli 13 Hz ja vielä suurempitaajuuksista (>30 Hz) 
rytmistä toimintaa kutsutaan gammarytmiksi. Eri rytmien merkitystä aivojen toiminnalle 
ei vielä tunneta täysin, mutta niiden muutokset eri tilanteissa viittaavat siihen, että ne ovat 
merkittäviä esimerkiksi liikkeiden ja kognitiivisten toimintojen säätelyssä. (12) 
 
2.2.1 Alfajaksoiset rytmit 
 
Alfajaksoiset rytmit värähtelevät noin 10 Hz:n taajuudella ja eri aivokuorialueilla on omat 
alfajaksoiset rytminsä. Varsinaisella alfarytmillä tarkoitetaan isoaivojen takaosien noin 
10Hz:n taajuista värähtelyä, joka havaitaan, kun tutkittava on rentoutuneena silmät 
suljettuna (12). Rytmin lähde paikantuu lähelle päälaenlohkon ja takaraivolohkon välistä 
aivokuoriuurretta ja näköärsyke tai kuviteltu näköhavainto vaimentaa sen (24). 
 
Kuuloaivokuorella on oma spontaani noin 10 Hz värähtelynsä, taurytmi, joka vaimenee 
kuuloärsykkeen vaikutuksesta. Silmien avaamisella tai käden puristamisella nyrkkiin ei 
ole vaikutusta tähän rytmiin. (25) 
 
Sekundaarisella tuntoaivokuorella havaitaan 7-9 Hz taajuudella värähtelevä sigmarytmi. 
Sen lähde on selkeästi lateraalisempi kuin tunto- ja liikeaivokuoren myyrytmin ja 
ylempänä kuin kuuloaivokuoren taurytmin. Sigmarytmin syntyä ja merkitystä on 
kuitenkin tutkittu vain vähän.  (26) 
 
Aivokuorelle tuleva aisti-informaatio vaimentaa alfajaksoisen rytmin. Talamuksella on 
tärkeä rooli alfajaksoisten rytmien tahdistuksessa, mutta myös aivokuoren sisäisillä 
hermoradoilla on merkitystä värähtelyjen synnyssä. Alfatoiminnan on ehdotettu liittyvän 









Beetatoimintaa on 13-30 Hz:n taajuudella värähtelevä aktiivisuus. Aivokuoren sisäisten 
hermosoluverkkojen GABA-välitteisellä inhibitiolla on tärkeä rooli beetaoskillaatioiden 
synnyssä.(12) 
 
2.2.3 Liike- ja tuntoaivokuoren rytminen toiminta 
 
Liike- ja tuntoaivokuorella havaitaan MEG:llä levossa kaksiosainen myyrytmi, jonka 
matalamman komponentin taajuus on noin 10 Hz ja korkeamman noin 20 Hz.  (27). 
Myyrytmi vaimenee kehon aktiivisen liikkeen ja ääreishermojen stimulaation aikana 
(28,29). Liikkeen jälkeen palautuvan myyrytmin ajatellaan liittyvän aivokuoren 
aktiiviseen inhibitioon tai somatosensoristen ärsykkeiden puuttumisesta johtuvaan 
aivokuoren aktivaation loppumiseen (30). 
 
Myyrytmin matalamman alfajaksoisen komponentin taajuus on noin 10 Hz (27). Sen 
lähde paikantuu primaariselle tuntoaivokuorelle keskimmäisen aivokuoriuurteen 
takaseinämään yläraajan toiminnalliselle alueelle, ja sen ajatellaan olevan 
somatosensorinen rytmi (28).  
 
Myyrytmin korkeamman komponentin taajuus on noin 20 Hz (27). Tämän päälaen alueen 
beetarytmin lähde paikantuu MEG:llä anteriorisemmin kuin myyrytmin 10 Hz:n 
komponentin ja sen ajatellaan liittyvän motoriseen toimintaan (28). Liikeaivokuoren 
beetaoskillaation on havaittu olevan yhteydessä lihassupistuksen aikana mitattuun pinta-
EMG-signaaliin, mikä tukee ajatusta sen roolista motorisena rytminä (31). Rytmi 
vaimenee liikkeen ja kosketusärsykkeen aikana kuten myyrytmin matalampi 
komponentti, mutta sen muutokset ovat nopeampia (28). Vastakkaisen raajan liike 
aiheuttaa rytmiin voimakkaamman muutoksen kuin tarkkailtavan aivopuoliskon 
puoleisen raajan liike (28).  Liikkeen jälkeen havaitaan rytmin hetkellinen voimistuminen 
eli rebound (28). Liikkeen jälkeen voimistuvan beetatoiminnan on ajateltu liittyvän kehon 
aktiiviseen paikallaan pitämiseen ja inhibition voimistumiseen (30,32). Liikeaivokuoren 




osaan, joista matalampi (~15 Hz) reagoi nopeasti liikkeeseen ja korkeampi (~20 Hz) 




Yli 30 Hz:n taajuudella värähtelevää toimintaa kutsutaan gammarytmiksi. Toimintaa 
esiintyy tarkkaavaisuutta vaativissa tilanteissa ja sillä on esitetty olevan merkittävä rooli 
aisti-informaation eri osien yhdistämisessä varsinaiseksi aistimukseksi (binding-
hypoteesi). (12) 
 
2.2.5 Theeta- ja deltarytmi 
 
Matalataajuista toimintaa esiintyy aikuisilla normaalisti vain unessa. Poikkeava 
matalataajuinen toiminta liittyy patologisiin tiloihin, kuten aivovammaan, -kasvaimiin tai 
-infarktiin. Theetarytmin taajuus on 4-8 Hz:n ja deltarytmin alle 4 Hz. Rytmit syntyvät 
aivokuoren pyramidisolujen kiihdyttävien ja inhibitoristen vaiheiden vuorottelusta. 
Kolinerginen aktivaatio vaimentaa deltatoiminnan ja valveilla esiintyvä matalataajuinen 
aktiivisuus on merkki sen puuttumisesta. (12) 
 
2.3 Aivoinfarktin aiheuttamat muutokset 
 
Muutokset hermoverkkojen inhibitorisen ja kiihdyttävän toiminnan tasapainossa 
heijastuvat aivojen rytmiseen toimintaan. Aivojen patologisten muutoksiin liittyy usein 
matalataajuisen toiminnan voimistuminen (delta- ja thetarytmit) ja korkeampitaajuisen 
toiminnan heikkeneminen (alfa-, beeta- ja gammarytmi). Hermosolujoukkojen 
lisääntynyt synkronisaatio tai aktivoituneiden neuronien määrän lisääntyminen näkyy 
MEG:ssä ja EEG:ssä rytmien suurentuneena amplitudina.(12) 
 
Aivoinfarktin jälkeen aivokuoren toiminnassa ja rakenteessa havaitaan uudelleen 
järjestymistä (8-10).   Potilailla havaitaan usein laajempi aivokuoren aktivaatio motorisia 
tehtäviä suoritettaessa (10). Poikkeavaa aktivaatiota tapahtuu premotorisilla alueilla ja 




tuntoaivokuoren edustusalueiden on havaittu kasvavan aivoinfarktista toipuessa (9).  
Liike- ja tuntoaivokuoren toiminta normalisoituu toipumisen edetessä (9,10). 
 
Tunto- ja liikeaivokuoren spontaanirytmeissä havaitaan MEG:llä selkeitä eroja 
aivopuoliskojen välillä aivoinfarktin jälkeen, mutta tulokset eri tutkimuksissa ovat olleet 
vaihtelevia (15-19). Aivopuoliskojen välisten erojen on huomattu pienentyvän 
toipumisen edetessä ja rytmien palautuminen normaalimmaksi on liitetty kliinisen tilan 
paranemiseen (16). 
 
Tunto- ja liikeaivokuoren alfa-alueen rytmeissä on havaittu MEG:llä ja EEG:llä 
vaihtelevia muutoksia aivoinfarktin jälkeen ja tutkimuksissa on raportoitu sekä rytmin 
voimistumista että heikentymistä (13-20). MEG:llä tehdyissä tutkimuksissa on raportoitu 
vaurioituneen aivopuoliskon päälaen alueen 10 Hz:n rytmin voimistumista (18,19). 
Alfajaksoinen toiminta on voimakkaimmillaan noin kuukauden kuluttua infarktista ja 
tämän on esitetty olevan toipumiseen liittyvä muutos, mutta sillä ei havaittu yhteyttä 
potilaan kliinisen tilan paranemiseen (19). Vaurioituneen aivopuoliskon alfa-alueen 
rytmien on havaittu myös hidastuvan aivoinfarktin jälkeen (18). 
 
Aivoinfarktiin liittyvistä beetarytmien muutoksista on vaihtelevaa tutkimustietoa (15-19). 
Vaurioituneen aivopuoliskon beetarytmien voimakkuuden on havaittu heikkenevän 
aivoinfarktin jälkeen verrattuna terveeseen aivopuoliskoon ja terveisiin verrokkeihin 
akuuttivaiheessa (15-17).  Rytmien voimakkuus on heikentynyt vielä vuosienkin kuluttua 
infarktista ja tämän on havaittu olevan yhteydessä vastakkaisen yläraajan 
heikentyneeseen toimintaan (18). Toisessa aineistossa beeta-alueen rytmien 
voimakkuudessa tai taajuuksissa ei havaittu merkittäviä muutoksia aivoinfarktin jälkeen 
(19). 
 
Aivokuoren iskeemisten vaurioiden yhteydessä havaitaan voimistunutta matalataajuista 
toimintaa, joka paikantuu lähelle vaurioitunutta aluetta (34). Matalataajuisessa 
toiminnassa ei ole havaittu muutoksia toipumisen eri vaiheiden välillä (34). Eläinkokeissa 
vaurion aiheuttaman matalataajuisen toiminnan on havaittu liittyvän aivojen uudelleen 
järjestymiseen ja aksonien uudistumiseen (35). Toisaalta vaurioitumattoman 
aivopuoliskon voimistunut matalataajuinen toiminta on liitetty huonompaan 





Talamuksen iskeemisten vaurioiden on havaittu aiheuttavan muutoksia 
spontaanitoimintaan laajalti eri aivokuorialueilla erityisesti alfataajuusalueella. 
Talamuksen tumakkeiden vauriot aiheuttavat muutoksia aivokuoren eri alueiden 




2.4.1 Yleistä MEG:stä 
 
Magnetoenkefalografia (MEG) mittaa pään ulkopuolelta aivojen sähköisen toiminnan 
aiheuttamia magneettikentän muutoksia. MEG havaitsee hyvin aivokuoren uurteiden 
seinämien suuntaisten sähkövirtojen aiheuttamia magneettikentän muutoksia, mutta pään 
suhteen kohtisuorat virrat ja aivojen syvien osien toiminta tuottavat heikkoja ja vaikeasti 
havaittavia kenttiä. Koska muutokset ovat hyvin heikkoja, laitteen antureiden tulee olla 
erittäin herkkiä. Havaittavan signaalin synnyttämiseksi vaaditaan 104-105 hermosolun 
yhtäaikainen aktivaatio. Lisäksi mittaukset suoritetaan magneettisesti suojatussa tilassa 
ulkoisten, huomattavasti voimakkaampien magneettikenttien vaikutuksen estämiseksi. 
(12)  
 
Mittauksissa käytetään nestemäisellä heliumilla suprajohtaviksi jäähdytettyjä SQUID-
antureita (Superconducting Quantum Interference Device). Yhdestä silmukasta 
muodostuvat magnetometrit ovat erittäin herkkiä magneettivuon muutoksille ja niitä 
käytetään virtalähteen paikannuksessa syvyyden tarkentamiseen. Kahdesta 
vastakkaissuuntaisesta silmukasta muodostuvat gradiometrit rekisteröivät 
magneettikentän gradientin ja ovat näin vähemmän herkkiä ulkoisille häiriöille. (37) 
 
MEG:llä mitatuista signaalijakaumista voidaan arvioida lähdevirtojen sijainti yrittämällä 
ratkaista niin sanottu käänteinen ongelma. Ratkaisun löytämiseksi tehdään joukko 
olettamuksia virtalähteistä ja tilavuusjohteena toimivasta päästä. Pään mallina voidaan 
käyttää palloa tai magneettikuvien avulla muodostettua realistisempaa tilavuusmallia 




Suuren hermosolujoukon kokonaistoimintaa mallinnetaan usein virtadipolina tai 
minimivirta-arvioilla.(12) 
 
2.4.2 MEG:n edut ja haitat 
 
MEG:llä, kuten myös EEG:llä, voidaan rekisteröidä aivojen sähköistä toimintaa erittäin 
hyvällä aikatarkkuudella. MEG:n paikkatarkkuus on kuitenkin parempi kuin EEG:n, sillä 
pään eri rakenteiden sähköiset ominaisuudet eivät juuri vaikuta magneettikenttiin. 
EEG:llä voidaan kuitenkin rekisteröidä paremmin syviä ja pään suhteen kohtisuoria 
sähkövirtoja.(12) 
 
Funktionaalisella magneettikuvauksella (fMRI) saadaan aivojen aktivaatiolle parempi 
paikkatarkkuus kuin MEG:llä. MEG antaa kuitenkin suoraa tietoa aivojen sähköisestä 
toiminnasta toisin kuin fMRI tai PET-kuvaus, joiden antama tieto riippuu aivojen eri 
alueiden verenkierron ja metabolian muutoksista. MEG on kajoamaton 
tutkimusmenetelmä eikä se aiheuta tutkittavalle säteilyaltistusta.(37) 
 
MEG-tutkimukset vaativat erikoislaitteiston ja magneettisesti suojatut tilat. Tutkittavan 
tulee olla paikoillaan mittauksen ajan eli tutkittavalta vaaditaan yhteistyöhalua ja -kykyä, 
mikä hankaloittaa esimerkiksi kouristelevien potilaiden ja pienten lasten tutkimista. 
Metalliesineet aiheuttavat häiriöitä MEG-mittauksiin, mikä rajoittaa MEG:n käyttöä 
esimerkiksi potilailla, joilla on metallisia implantteja.(37) 
 
2.4.3 MEG aivotutkimuksessa 
 
Hyvän aika- ja paikkatarkkuutensa takia MEG sopii aivojen spontaanin toiminnan ja 
erilaisten herätevasteiden tutkimiseen (12). Sen avulla voidaan paikantaa vasteiden 
syntypaikkoja ja selvittää aivokuorialueiden toiminnallisia ominaisuuksia (12). MEG:llä 
saatu toiminnallinen tieto voidaan yhdistää magneettikuvauksella (MRI) saatuun 
anatomiseen tietoon (37).  Eri aivokuorialueiden toiminnasta saatua tietoa voidaan 
soveltaa monimutkaisempien kognitiivisten toimintojen, aivokuoren ja ääreishermoston 





2.4.4 MEG kliinisessä käytössä 
 
MEG:n laitteistoon ja potilaisiin liittyvät vaatimukset rajoittavat sen käyttöä 
sairaanhoidossa. Aivojen sähköisen toiminnan kliiniset tutkimukset tehdään pääasiassa 
EEG:llä (38). MEG:tä käytetään aivokasvainpotilaiden aivokuoren toiminnallisten 
alueiden paikantamiseen ennen leikkausta ja sitä hyödynnetään myös epilepsiapotilailla 
taudin pesäkealkuisuuden, pesäkkeiden suhteellisen sijainnin ja aktivaatiojärjestyksen 
selvittämiseen (12). Muissa neurologissa sairauksissa, kuten dementia ja 
aivoverenkiertohäiriöt, MEG on toistaiseksi lähinnä tutkimuskäytössä (12). 
 




Tutkimuksessa käytetty potilasaineisto ja mittausdata ovat osa laajempaa HUS:n 
Neurologian klinikan ja Aalto-yliopiston Neurotieteiden ja lääketieteellisen laitoksen 
aivoinfarktipotilaiden motorisen aivokuoren toimintaa selvittävää tutkimusta. 
Tutkimuksessa mitattiin MEG:llä 31 aivoinfarktipotilaan spontaania aivotoimintaa 
levossa. Kahden potilaan tulokset jouduttiin jättämään tutkimuksen ulkopuolelle, koska 
mittauksissa oli runsaasti teknisiä häiriöitä. Kaikilla 29 (11 naista) tutkimukseen otetulla 
potilaalla oli keskimmäisen aivovaltimon tukoksesta johtuva aivoinfarkti. Taulukossa 1 
on esitetty yhteenveto potilaista. Potilaiden keski-ikä oli akuuttivaiheessa 66±2 vuotta. 
Potilaista 18 infarktin aiheuttama vaurio ulottui aivokuorelle asti (kortikaalinen tai 
kortikosubkortikaalinen) ja 11 vaurio rajoittui aivojen syviin osiin (subkortikaalinen). 
Aikaisemmat neurologiset sairaudet, infarktiin liittyvä aivoverenvuoto, vakavat 
psyykkiset häiriöt ja huono yleistila olivat esteitä tutkimukseen osallistumiseen. Yksi 
potilas molemmista ryhmistä keskeytti tutkimuksen ennen kuukauden kohdalla tehtyjä 
mittauksia ja yhteensä neljä potilasta (1 kortikaalinen ja 3 subkortikaalista) ennen vuoden 
kohdalla tehtyjä mittauksia. Verrokkiryhmänä toimi 22 tervettä vapaaehtoista henkilöä 





3.2 Kliiniset ja radiologiset tutkimukset 
 
Potilaiden aivojen vaurion sijainti ja laajuus määritettiin akuuttivaiheessa tehdyllä MRI-
kuvauksella. Kliinisen tilan selvittämiseksi toimintaterapeutti teki yläraajan 
toiminnalliset testit akuuttivaiheessa (T0), kuukauden (T1) ja vuoden (T2) kuluttua 
infarktista. Toiminnallisina testeinä käytettiin Nine Hole Pegboard- testiä 
(sorminäppäryys ja hienomotoriikka), Jamar-dynamometriä (isometrinen puristusvoima) 
ja Box and Block- testiä (tarttuminen, irrottaminen, kehon keskiviivan ylittäminen ja 
silmä-käsi-koordinaatio) (39). Jos potilas ei pystynyt suorittamaan testiä, käytettiin 
tuloksena Box and Block-testissä ja Jamar-dynamometrissa 0 (kpl tai kg) ja Nine Hole 
Pegboard-testissä 120 sekuntia. Lisäksi kaikkina mittausajankohtina lääkäri arvioi 
potilaiden neurologista tilaa National Institutes of Health Stroke Scale:n avulla (NIHSS: 
0–42 pistettä, Liite 1). 
 
3.3 Magnetoenkefalografiset mittaukset 
 
Koehenkilöiden spontaania aivotoimintaa levossa mitattiin 306-kanavaisella koko pään 
kattavalla MEG-laitteella (Vectorview™, Elekta Neuromag®) magneettisesti suojatussa 
huoneessa. Potilaiden mittaukset suoritettiin HYKS BioMag:n ja verrokkien Aalto 
Megcoren tiloissa vastaavalla laitteistolla. Koehenkilöiden pään asento suhteessa MEG-
laitteeseen määritettiin neljän päänahkaan kiinnitetyn kelan magneettisten signaalien 
avulla. Aivotoimintaa levossa mitattiin koehenkilöiden pitäessä silmät ensin avattuina ja 
sitten suljettuina 3 minuutin ajan. Mittaukset tehtiin 0,03-300 Hz:n taajuuskaistalla ja 
näytepisteitä kerättiin 1,0 kHz:n taajuudella.  Mittaukset toistettiin kaikkina ajankohtina 
(T0, T1 ja T2). 
 
3.4 Datan käsittely 
 
Mittauksissa kerätty raakadata käsiteltiin Maxfilter™ -ohjelmiston (Elekta Oy) tSSS-
metodilla ulkoisten häiriöiden poistamiseksi (40). Käsittelyssä korrelaatioikkunan 





Suodatetusta mittausdatasta laskettiin spontaanin aivotoiminnan amplitudispektri 
laskemalla nopealla Fourier’n muunnoksella saatujen arvojen keskiarvo 160 sekunnin 
ajalta. Kaikista mittauksista jätettiin pois 10 sekuntia mittauksen alusta mahdollisten 
häiriöiden vaikutusten poistamiseksi. Molemmille aivopuoliskoille etsittiin 
sensorimotorisen aivokuorialueen kanavien joukosta kullekin taajuusalueelle suurin 
amplitudi ja sen taajuus (alfa: 7-12Hz, beeta-1: 13-19Hz ja beeta-2: 20-30Hz). Kuvassa 
2 on esitetty esimerkkipotilaan akuuttivaiheen amplitudispektrit koko aivojen alueella 
sekä niillä kanavilla, joilla havaittiin huippuamplitudit tarkastelluilla taajuusalueilla 
vaurioituneella (VA) ja terveellä aivopuoliskolla (TA). Amplitudihuiput ja niiden 
taajuudet on merkitty kuviin katkoviivalla. Tarkastellut kanavat on ympäröity 
katkoviivalla. Alue rajattiin laajaksi, jotta koko liike- ja tuntoaivokuori ja vaurion 
vaikutukset saataisiin mukaan tarkasteluun. Huippujen taajuuksia ja amplitudeja 
vertailtiin ryhmien välillä yksisuuntaisella riippumattomien ryhmien varianssianalyysillä 
(ANOVA). Koko potilasryhmää ja kontrolleja vertailtiin t-testillä. Lisäksi tutkittiin 










4  Tulokset 
 
Terveillä koehenkilöillä aivopuoliskojen välillä ei havaittu merkittäviä eroja spontaanissa 
aivotoiminnassa millään tarkastelluista taajuusalueista. Tehdyissä analyyseissä 
verrokkiryhmänä käytettiin terveiden koehenkilöiden vasemman ja oikean aivopuoliskon 
yhdistettyä keskiarvoa.  
 
Taulukossa 1 on esitetty yhteenveto potilaiden tiedoista. Kahdeksallatoista potilaalla 
vaurio ulottui aivokuorelle ja yhdellätoista se rajoittui aivojen syviin osiin. Aivokuorelle 
ulottuvat vauriot olivat merkittävästi laajempia kuin pelkästään syvien osien vauriot 






Taulukko 1. Potilaiden tiedot 
Potilas Ikä Leesion sijainti Leesion tilavuus 
(cm3) 
1 71 KS 26.67 
2 68 K 1.78 
3 59 K 0.24 
4 66 KS 71.33 
5 56 KS 3.53 
6 45 KS 84.23 
7 58 KS 31.67 
8 73 KS 2.84 
9 67 KS 4.58 
10 75 KS 35.83 
11 67 KS 218.46 
12 47 KS 149.88 
13 78 KS 55.57 
14 62 KS 124.84 
15 66 KS 8.41 
16 63 K - 
17 62 KS 21.21 
18 59 KS 24.92 
19 74 S 0.48 
20 68 S 1.36 
21 59 S 1.85 
22 59 S 1.95 
23 64 S 1.46 
24 75 S 39.99 
25 65 S 1.20 
26 74 S 13.01 
27 66 S 2.93 
28 81 S - 
29 76 S 2.59 





Taulukossa 2 on yhteenveto potilaiden kliinisten testien tuloksista. Potilaiden kliinisten 
testien tuloksissa ei havaittu merkitsevää eroa, kun vertailtiin aivokuorelle ulottuvia ja 
aivojen syviin osiin rajoittuvia vaurioita. Koko potilasryhmän NIHSS-tulosten keskiarvo 
parani merkittävästi toipumisen edetessä (T0: 5,6±0,9, T1: 3,1±0,7. T2: 1,8±0,4) (T0 vs. 
T1: p<0,05 ja T0 vs. T2: p<0,001). Box and Block –testin tuloksissa havaittiin merkittävä 
paraneminen akuuttivaiheen ja vuoden kuluttua tehdyissä testeissä (T0:23±4 kpl, T1: 33±4 
kpl, T2:36±5 kpl) (T0 vs. T2: p<0,05). Myös muiden kliinisten testien tulosten keskiarvo 
parani toipumisen edetessä, mutta ero eri ajankohtien välillä ei ollut tilastollisesti 
merkitsevä (Nine Hole Pegboard Test: T0: 82±8s, T1:66±9s ja T2:61±9s ja Jamar-























1 2 1 40 34,5 59 50 35 34 
2 0 0 20 28 43 60 32 21 
3 0 0 13,7 21,5 46 60 35 23 
4 3 1 28,7 26,7 35 46 41 27 
5 0 0 13,3 30 18 55 - 38 
6 7 1 62 35,3 64 58 21 21 
7 2 0 9,3 26,3 17 63 120 24 
8 10 1 0 9,3 0 29 120 42 
9 5 0 20 21 34 57 42 29 
10 12 2 0 3,6 0 0 120 120 
11 14 6 0 0 0 0 120 120 
12 14 5 0 0 0 0 120 120 
13 7 3 0 3,3 0 12 120 120 
14 6 2 0 20 0 33 120 53 
15 3 - 0 - 0 - 120 - 
16 3 - 17,3 - 34 - 76 - 
17 3 1 15,6 23,6 36 60 45 25 
18 11 4 - 0 - 0 - 120 
19 1 0 30,7 39 42 55 39 33 
20 2 1 44,3 - 48 - 28 - 
21 2 - 11 23 36 58 77 24 
22 4 0 17,3 21 31 23 37 120 
23 5 1 0 0 0 2 120 120 
24 15 6 0 - 0 - 120 - 
25 3 - 22 0 21 0 120 120 
26 14 4 0 - 0 - 120 - 
27 5 - 20 - 31 - 120 - 
28 5 - 0 23,7 0 48 120 26 
29 4 2 33 39 45 55 29 33 
NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale. Jamar, Jamar-dynamometri (kg), 
keskimääräiset tulokset 55-74 vuotiaassa normaaliväestössä ovat miehille 42–47kg ja 
naisille 26–29kg (41). B&B, Box and Block (kpl). NHPT, Nine Hole Pegboard- testi (s). 






4.1 Taajuuden muutokset 
 
4.1.1 Alfa (7-12 Hz) 
 
Taulukossa 3 on esitetty alfataajuusalueen amplitudihuippujen taajuudet (±SEM) eri 
ryhmissä kaikkina mittausajankohtina. Aivoinfarktipotilaiden vaurioituneen 
aivopuoliskon amplitudihuippujen taajuus oli madaltunut verrattuna terveisiin 
verrokkeihin kuukauden kuluttua tehdyissä mittauksissa (9,1±0,1 Hz vs. 9,9±0,2 Hz, 
p<0,01).  Taajuuksissa ei havaittu tilastollisesti merkittävää eroa potilaiden ja verrokkien 
välillä muina mittausajankohtina. Kuukauden kohdalla tehdyissä mittauksissa havaittiin 
vastaava ero myös, kun tarkasteltiin erikseen aivokuorelle ulottuvia ja aivojen syviin osiin 
rajoittuvia vaurioita. Niillä potilailla, joilla oli aivokuorelle ulottuva vaurio, taajuuden 
havaittiin olevan alentunut verrattuna verrokkiryhmään (9,1±0,2 Hz vs. 9,9±0,2 Hz, 
p<0,05).  Subkortikaalisten vaurioiden yhteydessä tilastollisesti merkittävää eroa ei 
havaittu minään ajankohtana. Muina ajankohtina ryhmien välillä ei havaittu merkittäviä 
eroja. Taajuuksissa ei havaittu merkittäviä muutoksia mittausajankohtien välillä 
kummassakaan potilasryhmässä. Terveen ja vaurioituneen aivopuoliskon taajuuksissa ei 
myöskään havaittu eroja. 
 
Taulukko 3. Alfataajuusalueen (7-12Hz) huipputaajuudet 
 Kaikki potilaat Korteksille 
ulottuva 
Subkortikaalinen Kontrolli 
 VA TA VA TA VA TA TA 
f, T0 9,4±0,2 9,5±0,2 9,3±0,3 9,7±0,3 9,6±0,4 9,2±0,2 9,9±0,2 
f, T1 9,1±0,1* 9,3±0,2 9,1±0,2* 9,4±0,2 9,1±0,2 9,1±0,2  
f, T2 9,6±0,3 9,7±0,2 9,5±0,2 9,7±0,3 9,9±0,6 9,8±0,4  
f, taajuus (Hz). T0, akuuttivaihe. T1, kuukausi. T2, vuosi. VA, vaurioitunut aivopuolisko. 
TA, terve aivopuolisko. *, p<0,05. 
 
Kuvassa 3 on esitetty esimerkkipotilaan ja vaurioituneen aivopuoliskon amplitudispektrit 




kuvaan nuolilla. Lisäksi kuvassa on esitetty verrokkiryhmän amplitudispektri. Kuvassa 
nähdään alfa-taajuusalueen huippuamplitudin taajuuden olevan akuuttivaiheessa 
kontrollia matalampi ja myöhemmissä mittauksissa taajuus on palautunut kontrollin 
tasolle. 
 
Kuva 3 Esimerkkipotilaan vaurioituneen aivopuoliskon alfa-taajuusalueen 
amplitudispektrit ja huippuamplitudit  
 
Kuvassa 4 on esitetty esimerkkipotilaan terveen aivopuoliskon alfa-taajuusalueen 
amplitudispektrit ja huippuamplitudit eri mittausajankohtina. Huippuamplitudit on 
merkitty kuvaan nuolella. Lisäksi kuvassa on esitetty verrokkiryhmän amplitudispektri. 
Kuvassa nähdään, että aivoinfarktipotilaan terveen aivopuoliskon alfa-taajuusalueen 





Kuva 4. Esimerkkipotilaan terveen aivopuoliskon alfa-taajuusalueen 
amplitudispektrit ja huippuamplitudit 
 
4.1.2 Matala beeta (13-19Hz) 
 
Kaikkien ryhmien matalan beeta-alueen amplitudihuippujen taajuudet (±SEM) eri 
mittausajankohtina on esitetty taulukossa 4. Aivoinfarktipotilaiden vaurioituneen 
aivopuoliskon taajuudet olivat madaltuneet verrattuna terveisiin verrokkeihin 
akuuttivaiheessa ja kuukauden kuluttua tehdyissä mittauksissa (T0: 14,4±0,3 Hz vs. 
15,5±0,3 Hz, p<0,01 ja T1: 14,4±0,3 Hz vs. 15,5±0,3 Hz, p<0,01). Vastaavaa muutosta ei 
havaittu vuoden kuluttua tehdyissä mittauksissa. Kun tarkasteltiin erikseen aivokuorelle 
ulottuvia ja aivojen syviin osiin rajoittuvia vaurioita, taajuudet olivat vastaavina 
ajankohtina merkittävästi alentuneet verrattuna verrokkiryhmään niillä potilailla, joilla 
vaurio ulottui aivokuorelle (T0: 14,1±0,2 Hz vs. 15,5±0,3 Hz, p<0,01 ja T1: 14,0±0,2 vs. 
15,5±0,3 Hz, p<0,01). Aivojen syviin osiin rajoittuvissa vaurioissa vastaavaa eroa ei 
havaittu. Taajuuksissa ei havaittu merkittäviä muutoksia eri mittausajankohtien välillä 
kummassakaan potilasryhmässä.  
 
Aivoinfarktipotilaiden terveen ja vaurioituneen aivopuoliskon taajuuksissa ei havaittu 
merkittäviä eroja, mutta aivopuoliskojen välillä oli selkeästi kontrolliryhmää suurempi 




vaurioituneen aivopuoliskon taajuus oli pienempi verrattuna terveeseen aivopuoliskoon, 
kun tarkasteltiin aivopuoliskojen välistä suhdetta (VA/TA) (0,95±0,03 vs. 1,04±0,02, 
p<0,05).  Puhtaasti aivojen syvien osien vaurioiden yhteydessä ei havaittu merkittävää 
epäsymmetriaa aivopuoliskojen välillä (0,98±0,02). 
 
Taulukko 4. Matalan beetataajuusalueen (13–19Hz) huipputaajuudet 
 Kaikki potilaat Korteksille ulottuva Subkortikaalinen Kontrolli 
 VA TA VA TA VA TA TA 
f, T0 14,4±0,3* 14,7±0,3 14,1±0,2* 14,4±0,2 15,0±0,6 15,1±0,6 15,5±0,3 
f, T1 14,4±0,3* 14,9±0,4 14,0±0,2* 14,5±0,4 15,1±0,7 15,4±0,9  
f, T2 14,8±0,4 14,4±0,3 14,9±0,6 14,4±0,4 14,5±0,7 14,5±0,4  
f, taajuus (Hz). T0, akuuttivaihe. T1, kuukausi. T2, vuosi. VA, vaurioitunut aivopuolisko. 
TA, terve aivopuolisko. *, p<0,05.  
 
4.1.3 Korkea beeta (20-30Hz) 
 
Kaikkien ryhmien korkean beeta-alueen amplitudihuippujen taajuudet (±SEM) eri 
mittausajankohtina on esitetty taulukossa 5. Aivoinfarktipotilaiden taajuuksissa ei 
havaittu merkittäviä eroja terveisiin verrokkeihin. Ryhmien välillä ei havaittu merkittäviä 
eroja, kun tarkasteltiin erikseen aivokuorelle ulottuvia ja aivojen syviin osiin rajoittuvia 
vaurioita.  Taajuuksissa ei havaittu merkittäviä muutoksia eri mittausajankohtien eikä 




Taulukko 5.  Korkean beetataajuusalueen (20–30Hz) huipputaajuudet 
 Kaikki potilaat Korteksille ulottuva Subkortikaalinen Kontrolli 
 VA TA VA TA VA TA TA 
f, T0 21,7±0,4 20,8±0,2 21,8±0,5 20,7±0,1 21,4±0,7 21,0±0,4 21,7±0,3 
f, T1 21,3±0,4 20,9±0,2 21,2±0,4 20,9±0,2 21,6±0,7 21,0±0,4  
f, T2 20,9±0,2 21,2±0,2 20,9±0,2 21,3±0,3 20,9±0,3 20,9±0,2  
f, taajuus (Hz). T0, akuuttivaihe. T1, kuukausi. T2, vuosi. VA, vaurioitunut aivopuolisko. 
TA, terve aivopuolisko. 
 
4.2 Amplitudin muutokset 
 
4.2.1 Alfa (7-12 Hz) 
 
Kaikkien ryhmien alfataajuusalueen huippuamplitudit eri mittausajankohtina on esitetty 
taulukossa 6. Aivoinfarktipotilaiden alfa-alueen amplitudit voimistuivat toipumisen 
edetessä. Vaurioituneen aivopuoliskon amplitudi voimistui molemmissa potilasryhmissä 
ja terveen aivopuoliskon toiminta voimistui vain niillä potilailla, joilla vaurio ulottui 
aivokuorelle. Potilaiden ja verrokkiryhmän amplitudeissa ei kuitenkaan havaittu 
tilastollisesti merkitseviä eroja. Eroja ei myöskään havaittu, kun aivokuorelle ulottuvia ja 
aivojen syviin osiin rajoittuvia vaurioita tarkasteltiin erikseen. Huippuamplitudeissa ei 
havaittu tilastollisesti merkittäviä muutoksia eri mittausajankohtien eikä terveen ja 
vaurioituneen aivopuoliskon välillä kummassakaan potilasryhmässä.  
 
Aivojen syviin osiin rajoittuvien vaurioiden yhteydessä havaittiin merkittävää 
epäsymmetriaa aivopuoliskojen huippuamplitudeissa, kun tarkasteltiin aivopuoliskojen 
amplitudien suhdetta (VA/TA). Vaurioituneen aivopuoliskon amplitudi oli suurempi kuin 
terveen aivopuoliskon niillä potilailla, joilla vaurio rajoittui aivojen syviin rakenteisiin 
(T1: subkortikaalinen 1,44±0,27, p<0,05 ja T2: 1,45±0,24, p<0,05, kontrolli 0,98±0,07). 
Vastaavaa epäsymmetriaa ei havaittu potilailla, joilla oli aivokuorelle ulottuva vaurio 





Taulukko 6. Alfataajuusalueen keskiamplitudit 
 Kaikki potilaat Korteksille 
ulottuva 
Subkortikaalinen Kontrolli 
 VA TA VA TA VA TA TA 
A, T0 22±2 19±2 23±2 20±2 20±3 18±3 20±3 
A, T1 25±2 23±3 26±3 24±3 24±5 21±5  
A, T2 28±3 22±3 30±4 25±4 21±4 17±4  
A, amplitudi (fT/cm√Hz). T0, akuuttivaihe. T1, kuukausi. T2, vuosi. VA, vaurioitunut 
aivopuolisko. TA, terve aivopuolisko. 
 
 
4.2.2 Matala (13-19 Hz) ja korkea (20-30 Hz) beetataajuusalue  
 
Kaikkien ryhmien matalan ja korkean beetataajuusalueen huippuamplitudit (±SEM) eri 
mittausajankohtina on esitetty taulukoissa 7 ja 8. Amplitudeissa ei havaittu tilastollisesti 
merkittäviä eroja aivoinfarktipotilaiden ja terveiden verrokkien välillä eikä, kun 
aivokuorelle ulottuvia ja aivojen syvien osien vaurioita tarkasteltiin erikseen. 
Amplitudeissa ei havaittu merkittäviä muutoksia toipumisen aikana eikä terveen ja 
vaurioituneen aivopuoliskon välillä kummassakaan potilasryhmässä.  
 
Taulukko 7. Matalan beetataajuusalueen (13–19Hz) huippuamplitudit 
 Kaikki potilaat Korteksille 
ulottuva 
Subkortikaalinen Kontrolli 
 VA TA VA TA VA TA TA 
A, T0 15±1 14±1 15±2 15±2 14±2 13±2 13±1 
A, T1 14±1 14±1 13±1 14±2 15±2 14±2  
A, T2 15±1 14±1 16±2 15±2 14±2 12±2  
A, amplitudi (fT/cm√Hz). T0, akuuttivaihe. T1, kuukausi. T2, vuosi. VA, vaurioitunut 





Taulukko 8.  Korkean beetataajuusalueen (20–30Hz) huippuamplitudit 
 Kaikki potilaat Korteksille 
ulottuva 
Subkortikaalinen Kontrolli 
 VA TA VA TA VA TA TA 
A, T0 10±1 9±1 9±1 9±1 10±1 10±1 9±1 
A, T1 9±1 11±1 8±1 9±1 10±1 12±3  
A, T2 10±1 10±1 10±1 10±1 9±1 9±1  
A, amplitudi (fT/cm√Hz). T0, akuuttivaihe. T1, kuukausi. T2, vuosi. VA, vaurioitunut 
aivopuolisko. TA, terve aivopuolisko. 
 




Vaurioituneen aivopuoliskon alfataajuusalueen huipputaajuuksien ja kliinisten testien 
tulosten välillä ei havaittu merkittävää korrelaatiota aivojen syvien osien eikä 
aivokuorelle ulottuvien vaurioiden yhteydessä.  Aivojen syviin osiin rajoittuvissa 
vaurioissa alfa-alueen huippuamplitudi oli sitä suurempi, mitä huonompi Nine Hole 
Pegboard-testin tulos oli kuukauden kohdalla (ρ=0,677 p<0,05). Vastaavaa korrelaatiota 
ei havaittu akuuttivaiheessa eikä enää vuoden kohdalla. Muita tilastollisesti merkitseviä 
korrelaatioita rytmin voimakkuuden ja kliinisten testien tulosten välillä ei havaittu alfa-




Matalan beetataajuusalueen huipputaajuus tai -amplitudi ei korreloinut kliinisten testien 
tulosten kanssa aivokuorelle ulottuvien eikä aivojen syvien osien vaurioiden yhteydessä. 
Korkeammalla beeta-alueella Jamar-dynamometrin tulos oli sitä parempi, mitä suurempi 
rytmin taajuus oli kuukauden kohdalla tehdyissä mittauksissa niillä potilailla, joilla oli 




akuuttivaiheessa eikä enää vuoden kohdalla.  Muita tilastollisesti merkittäviä 
korrelaatioita ei havaittu kummassakaan potilasryhmässä korkealla beeta-alueella. 
 
4.4 Leesion koko 
 
Alfataajuus oli sitä matalampi toipumisen aikana, mitä laajempi aivojen vaurio oli niillä 
potilailla, joilla vaurio ulottui aivokuorelle (T1: ρ=-0,496 p<0,05 ja T2: ρ=-0,702 p<0,05). 
Aivojen syviin osiin rajoittuvien vaurioiden yhteydessä ei havaittu vastaavaa 
riippuvuutta. Matalan beeta-alueen huippuamplitudi oli sitä matalampi akuuttivaiheessa 
mitä laajempi potilaan aivojen vaurio oli niillä potilailla, joilla vaurio rajoittui aivojen 
syviin osiin (ρ=-0,661 p<0,05). Vastaavaa korrelaatiota ei havaittu potilailla, joilla vaurio 
ulottui aivokuorelle. Muita merkittäviä korrelaatioita ei havaittu kummassakaan 
potilasryhmässä. 
 
5  Pohdinta 
 
Vaurioituneen aivopuoliskon alfajaksoinen toiminta vaikutti voimistuvan toipumisen 
edetessä molemmissa potilasryhmissä, mutta tilastollisesti merkitsevää eroa 
verrokkiryhmään ei havaittu. Alfajaksoisen rytmin voimakkuudessa oli merkittävää 
epäsymmetriaa terveen ja vaurioituneen aivopuoliskon välillä niillä potilailla, joilla 
vaurio rajoittui aivojen syviin osiin. Aivokuorelle ulottuvissa vaurioissa vastaavaa 
epäsymmetriaa ei havaittu. Aivokuorelle ulottuvissa vaurioissa vaurioituneen 
aivopuoliskon alfa- ja beetajaksoinen toiminta hidastui, mutta palautui normaaliksi 
toipumisen edetessä. Potilaiden kliininen tila parani merkittävästi akuuttivaiheen jälkeen 
eikä toipumisessa havaittu eroa potilasryhmien välillä. Vastaavia muutoksia on raportoitu 
myös aikaisemmissa MEG:llä ja EEG:llä tehdyissä tutkimuksissa  (13-20).   
 
Aivojen spontaanitoiminnassa oli eroja riippuen siitä, ulottuiko infarktialue aivokuorelle 
vai rajoittuiko se aivojen syviin osiin. Vastaavasti aiemmissa tutkimuksissa 
liikeaivokuoren ja motoristen hermoratojen toiminnan ja toipumismekanismien on 





5.1 Alfa-alueen muutokset 
 
5.1.1 Taajuuden muutokset 
 
Aivoinfarktipotilaiden alfajaksoisten värähtelyiden taajuus oli madaltunut 
akuuttivaiheessa verrattuna terveisiin verrokkeihin. Ero havaittiin etenkin niillä potilailla, 
joiden aivokuori oli vaurioitunut ja näillä potilailla rytmin taajuus oli sitä matalampi, mitä 
laajempi vaurio oli.  Aivoinfarktin jälkeistä alfarytmien hidastumista ja poikkeavaa 
matalataajuista toimintaa on raportoitu myös aikaisemmissa tutkimuksissa 
(15,18,19,34,42). Matalataajuinen toiminta on liitetty aivojen vaurion jälkeiseen 
uudelleenjärjestymiseen, aksonien kasvuun ja vaurion ympäristön hermosolujen 
poikkeavaan aineenvaihduntaan (35,42). 
 
5.1.2 Amplitudin muutokset 
 
Vaurioituneen aivopuoliskon liike- ja tuntoaivokuoren noin 10 Hz:n värähtelyiden 
voimakkuus kasvoi aivoinfarktista toipumisen aikana, mutta tilastollisesti merkitsevää 
eroa terveisiin verrokkeihin ei havaittu. Aivojen syviin osiin rajoittuvissa vaurioissa vain 
vaurioituneen aivopuoliskon toiminta voimistui ja värähtelyiden voimakkuudessa 
havaittiin merkittävä epäsymmetria aivopuoliskojen välillä toipumisen aikana (T1-T2). 
Tässä potilasryhmässä vaurioituneen aivopuoliskon voimistunut alfa-alueen toiminta oli 
yhteydessä vastakkaisen yläraajan huonompaan toimintaan. Muutokset ajoittuvat 
toipumisen kanssa samalle ajalle eikä niitä havaittu akuuttivaiheessa, mikä tukee ajatusta 
niiden toipumiseen liittyvästä roolista.  
 
Tunto- ja liikeaivokuoren alfajaksoisen toiminnan voimistuminen aivoinfarktin jälkeen ja 
aivopuoliskojen välinen epäsymmetria on raportoitu myös aikaisemmissa MEG:llä 
tehdyissä tutkimuksissa (18,19). Aiemmasta tutkimuksesta poiketen alfajaksoinen 
toiminta voimistui tässä tutkimuksessa vielä kuukauden kuluttua infarktista (19). Eroa voi 
selittää se, että nyt potilaita seurattiin 3 kuukauden sijasta 12 kuukautta ja mittauksissa 
saatettiin havaita sellaisia muutoksia, jotka kehittyvät hitaammin. Aivokuoren rytmien 
voimistuminen voi johtua hermosolujen lisääntyneestä synkronisaatiosta tai suuremman 




havaittu liittyvän aivokuoren työmuistiin ja tuntoaistitiedon käsittelyyn ja sen on havaittu 
voimistuvan tuntoaistimuksen kannalta epäolennaisilla aivoalueilla ja heikkenevän 
aistitietoa käsittelevillä alueilla (43,44). Aivoinfarktin jälkeen voimistuvan alfajaksoisen 
toiminnan voimistumisen merkityksestä ei ole tutkimustietoa, mutta sillä on esitetty 
olevan yhteys toipumiseen liittyvään aivokuoren resurssien uudelleen järjestymiseen 
(19).  
 
5.2 Beeta-alueen muutokset 
 
Aivoinfarktipotilaiden vaurioituneen aivopuoliskon matalien beetarytmien (13-19 Hz) 
taajuus oli madaltunut akuuttivaiheessa ja kuukauden kuluttua infarktista. Toipumisen 
edetessä (T2) taajuus palautui normaaliksi. Vastaava muutos havaittiin vain niillä 
potilailla, joilla vaurio ulottui aivokuorelle. Muutos voi olla aivokuoren GABA-
välitteisten hermoverkkojen toiminnan muutos, sillä niillä on tärkeä rooli beetarytmin 
tahdistuksessa (12). Liikeaivokuoren inhibitorinen toiminta heikkenee aivokuoren 
iskeemisten vaurioiden yhteydessä ja aivokuoren GABA-välitteisten neuronien on 
havaittu olevan erityisen herkkiä hapenpuutteelle (21,45). Toisaalta aivoinfarktin 
aiheuttama aivokuoren inhibition heikkeneminen on liitetty toipumiseen liittyviin 
plastisiin muutoksiin ja toiminnan palautumiseen (46-48). Vaikka rytmi palautui 
normaaliksi toipumisen edetessä, muutoksella ei havaittu yhteyttä potilaiden kliinisen 
tilan ja vastakkaisen yläraajan motorisen toiminnan paranemiseen. Vastaavaa 
beetataajuuden madaltumista ei ole raportoitu aikaisemmissa tutkimuksissa (13-
16,19,20). Syynä saattaa olla se, että tässä tutkimuksessa potilasryhmä oli suurempi ja 
aivokuoren ja syvempien osien vaurioita tarkasteltiin erikseen.  
 
Potilaiden korkeampitaajuisissa beetaoskillaatioissa (20-30 Hz) ei havaittu merkittäviä 
muutoksia aivoinfarktin jälkeen. Vastakkaisen yläraajan puristusvoima oli kuitenkin sitä 
heikompi, mitä matalampi vaurioituneen aivopuoliskon korkean beetarytmin taajuus oli 
niillä potilailla, joilla vaurio ulottui aivokuorelle. Noin 20 Hz:n rytminen toiminta on 
yhteydessä isometrisen puristuksen aikana mitattuun ENMG-signaaliin, joten sen 
muutokset saattavat heijastua yläraajan toiminnan heikkenemisenä (31). Yhteyttä ei 





Beetarytmien voimakkuudessa ei havaittu muutoksia tässä tutkimuksessa. 
Aikaisemmissa tutkimuksissa vaurioituneen aivopuoliskon beeta- ja gamma-alueen 
rytmien käyttäytymisestä levossa on raportoitu vaihtelevia tuloksia (15-19). Beetarytmin 
liikkeen jälkeen havaittava voimistuminen eli rebound kuitenkin heikkenee aivoinfarktin 





Eri aivoalueiden rytmien vaikutusta tuloksiin ei voida poissulkea, koska aivotoimintaa 
tarkasteltiin mittauskanavien tasolla eikä lähteenpaikannusta tehty. Koska mittaukset 
tehtiin tutkittavan silmien ollessa avattuina, näköaivokuoren alfarytmin vaikutus tuloksiin 
saatiin minimoitua. Alfa-alueen taajuuden madaltumiseen saattaa vaikuttaa se, että osalla 
potilaista ei havaittu selkeää amplitudihuippua alfa-alueella tai noin 10 Hz:n 
amplitudihuippua ei voitu erottaa epänormaalista matalataajuisesta huipusta. 
Tilastollisesti merkittävien ja luotettavien tulosten saamista rajoitti myös potilasryhmien 
suhteellisen pieni koko ja muutaman potilaan jääminen pois tutkimuksesta. 
Tutkimuksessa tarkasteltiin useita eri muuttujia eikä eri analyyseissa tehty tilastollisia 
korjauksia, kuten Bonferronin korjausta. On siis mahdollista, että tuloksissa on myös 





Aivoinfarktipotilaiden spontaanissa aivotoiminnassa havaitaan selkeitä eroja verrattuna 
terveisiin verrokkeihin ja vaurioituneen alueen sijainnilla on vaikutusta havaittuihin 
muutoksiin. Alfa-alueella rytmisen toiminnan voimakkuudessa havaittiin epäsymmetriaa 
aivopuoliskojen välillä aivojen syvien osien vaurioiden yhteydessä, kun taas aivokuorelle 
ulottuvissa vaurioissa myös terveen aivopuoliskon toiminta vaikutti voimistuvan. 
Aivokuoren vaurioihin liittyi lisäksi vaurioituneen aivopuoliskon alfajaksoisen rytmin 
hidastuminen, joka kuitenkin palautui toipumisen edetessä. Taajuuden lasku oli sitä 





Matalalla beetataajuusalueella havaittiin merkittävä vaurioituneen aivopuoliskon rytmin 
hidastuminen niillä potilailla, joilla oli aivokuorelle ulottuva vaurio. Muutos palautui 
toipumisen edetessä, mutta sillä ei havaittu yhteyttä potilaiden kliinisen tilan muutoksiin. 
Vastaavaa muutosta ei havaittu korkeammalla beetataajuusalueella. Beetajaksoisten 
rytmien voimakkuudessa ei havaittu muutoksia aivoinfarktin jälkeen kummassakaan 
potilasryhmässä. 
  
 Osa havaituista muutoksista saattaa liittyä aivojen toipumismekanismeihin ja osa voi olla 
aivokudoksen vaurioitumisesta aiheutuneita häiriöitä, mutta niiden todellisten syiden ja 
kliinisen merkityksen arviointi vaatii kuitenkin lisäselvitystä. Erityisesti voimistuvan 
alfatoiminnan merkityksen tarkempi selvittäminen voisi tulevaisuudessa auttaa aivojen 
toipumismekanismien parempaa ymmärtämistä. Jatkossa voitaisiin myös selvittää 
tarkemmin, miksi aivojen syvien osien vaurioissa rytmisen toiminnan muutokset 
näyttävät rajoittuvan vaurioituneeseen aivopuoliskoon, kun taas aivokuoren vaurioissa 
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